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EFFECTIVENESS OF BRONCHIAL ASTHMA BASIC THERA-
PY, DEPENDING ON GENOTYPE OF BCL1 POLYMORPHISM 
OF GLUCOCORTICOID RECEPTOR GENE  
 
It is known that reduced responsiveness to asthma treatment in about 
half of patients is due to genetic peculiarities.  
Taking into account proved role of Bcl1 gene polymorphisms of 
glucocorticoid receptor (GR) in the occurrence of bronchial asthma 
(BA) and changes in response to glucocorticoids (GCS), the aim of our 
study was to evaluate effectiveness of bronchial asthma basic therapy, 
depending on genotype of BCL1 polymorphism of glucocorticoid re-
ceptor gene. 
Materials and methods. 188 patients with BA have been examined. 
The control group consisted of 95 apparently healthy adult individuals. 
Effectiveness of treatment was assessed with the help of ACQ question-
naire and forced expiratory volume in 1 second (FEV1) after 4 and 16 
weeks of treatment.  During 4 weeks of treatment all patients received 
low-dose inhaled glucocorticoids (IGCS)  with prolonged β2-agonists, 
and the next 12 weeks, patients with partially controlled, uncontrolled - 
middle doses of IGCS. The determination of allelic polymorphism in 
the second exon of the GR gene, Bcl1 (C647G) - rs41423247, was per-
formed by polymerase chain reaction (by Fleury I. еt al.) with modifica-
tions.  Statistical analysis of the results was performed using SPSS-17 
program. 
Results. BA control analysis excluding genetic factors have been 
demonstrated that 8.5% of patients had complete control, 68.6% - par-
tially controlled, and in 22.9% - uncontrolled. Investigation of  BA con-
trol depending on the genotype of Bcl1 polymorphism of the GR gene 
showed the presence of a statistically significant difference in the distri-
bution of allelic variants of the gene by χ2 Pearson criterion (p = 0.001). 
C/C genotype was associated with controlled and G/G genotype - 
with uncontrolled BA. Analysis of BA control depending on the geno-
type of Bcl1 polymorphism of the GR gene showed that its level in-
creased after 4 weeks of treatment (p <0.001) in patients with C/C, C/G 
and G/G genotypes and was accompanied with significant increase in 
FEV1. 
On the next stage patients without enough BA control have been se-
lected: 92 partially controlled (group I) and 23 uncontrolled (group II), 
and dosage of IGCS have been increased. The level of control in the 
group I depending on the genotype of Bcl1 polymorphism of GR gene 
after 12 weeks increased in patients with C/G genotype and  was signif-
icantly higher compared with patients with G/G genotype. FEV1 before 
and after basic treatment was lower in patients with G/G genotype com-
pared to C/C and C/G genotypes (p = 0.001). 
Analysis of BA control and FEV1 in patients with uncontrolled 
course depending on the genotype of Bcl1 polymorphism of the  
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GR gene showed that treatment with medium doses of IGCS has 
contributed to the control, but in patients with G/G genotype was signif-
icantly lower compared with the same in patients with C/C genotype . 
FEV
1
 at the end of treatment in the presence of C/C genotype was high-
er compared with the same in patients with C/G and G/G genotypes. 
Conclusions. Uncontrolled course of BA twice more common in the 
presence of G/G genotype compared to C/G genotype and tripled com-
pared to the C/C genotype. Increasing doses of  IGCS contributes to 
significant strengthening of clinical efficacy in the treatment of BA pa-
tients with C/C and C/G genotypes compared with G/G genotype. Thus, 
G/G genotype is associated with lower response to inhaled corticoster-
oids. 
Key words: bronchial asthma, Bcl1 polymorphism, control, 
treatment. 
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ЕФЕКТИВНІСТЬ БАЗИСНОЇ ТЕРАПІЇ БРОНХІАЛЬНОЇ АС-
ТМИ ЗАЛЕЖНО ВІД ГЕНОТИПУ ЗА BCL1 ПОЛІМОРФІЗ-
МОМ ГЕНА ГЛЮКОКОРТИКОЇДНОГО РЕЦЕПТОРА 
 
Метою дослідження була оцінка ефективності базисної терапії 
бронхіальної астми (БА) залежно від генотипу за Bcl1 поліморфіз-
мом гена глюкокортикоїдного рецептора (ГР). 
Матеріали та методи дослідження. Обстежено 188 пацієнтів із 
БА та 95 практично здорових осіб. Ефективність лікування оціню-
вали за ACQ та об'ємом форсованого видиху за 1-шу секунду 
(ОФВ1) через 4 та 16 тижнів лікування. Bcl1 поліморфізм гена ГР 
визначали за методом Fleury I. еt al.  Статистичну обробку резуль-
татів здійснювали за програмою SPSS-17. 
Результати дослідження. Встановлено, що у 8,5% хворих на 
БА був повний контроль, у 68,6% – частковий, а у 22,9% – відсут-
ній. Аналіз залежно від генотипу за Bcl1 поліморфізмом гена ГР:  
С/С генотип був асоційований із контрольованою, а G/G генотип – 
із неконтрольованою БА. Рівні контролю та ОФВ1 вірогідно зрос-
тали через 4 тижні у всіх хворих. 
На подальшому етапі відібрано 92 пацієнти із частковим конт-
ролем – І група; 23 із відсутнім контролем – ІІ група. Контроль у І 
групі через 12 тижнів лікування зростав і у хворих із C/G геноти-
пом був вірогідно вищим порівняно із G/G генотипом. ОФВ1 був 
нижчим у хворих із G/G генотипом порівняно із С/С та C/G гено-
типами (р=0,001). У ІІ групі  лікування сприяло підвищенню конт-
ролю, проте у пацієнтів із G/G генотипом він був вірогідно нижчим 
порівняно із хворими із С/С генотипом, що підтверджувалось і ви-
щим показником ОФВ1.  
Висновок. G/G генотипом асоційований із неконтрольованим 
перебігом БА та нижчою відповіддю на інгаляційні ГКС. 
Ключові слова: бронхіальна астма, Bcl1 поліморфізм, конт-
роль, лікування. 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ БАЗИСНОЙ ТЕРАПИИ БРОНХИАЛЬ-
НОЙ АСТМЫ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ГЕНОТИПА BCL1 ПО-
ЛИМОРФИЗМА ГЕНА ГЛЮКОКОРТИКОИДНОГО РЕЦЕП-
ТОРА 
 
Целью исследования была оценка эффективности базисной 
терапии бронхиальной астмы (БА) в зависимости от генотипа Вcl1 
полиморфизма гена глюкокортикоидного рецептора (ГР). 
Материал и методы исследования. Обследовано 188 пациен-
тов с БА и 95 практически здоровых лиц. Эффективность лечения 
оценивали по ACQ и объемом форсированного выдоха за 1-ю се-
кунду (ОФВ1) через 4 и 16 недель лечения. Bcl1 полиморфизм гена 
ГР определяли методом Fleury I. еt al. Статистическую обработку 
результатов осуществляли по программе SPSS-17. 
Результаты исследования. Установлено, что у 8,5% больных 
БА был полный контроль, в 68,6% - частичный, а у 22,9% - отсут-
ствовал. Анализ зависимости от генотипа Вcl1 полиморфизма гена 
ГР: С/С генотип был ассоциирован с контролируемой, а G/G гено-
тип - с неконтролируемой БА. Уровни контроля и ОФВ1 достовер-
но увеличивались через 4 недели у всех больных. 
На дальнейшем этапе отобрано 92 пациентов с частичным кон-
тролем - І группа; 23 с отсутствующим контролем - II группа. Кон-
троль в I группе через 12 недель лечения увеличивался и у больных 
с C/G генотипом был достоверно выше по сравнению с G/G гено-
типом. ОФВ1 был ниже у больных с G/G генотипом по сравнению с 
С/С и C/G генотипами (р = 0,001). Во второй группе лечение спо-
собствовало повышению контроля, однако у пациентов с G/G гено-
типом он был достоверно ниже по сравнению с больными с С/С 
генотипом, что подтверждалось и высоким показателем ОФВ1. 
Вывод. G/G генотипом ассоциированный с неконтролируемым 
течением БА и болем низким ответом на ингаляционные ГКС. 
Ключевые слова: бронхиальная астма, Вcl1 полиморфизм, ко-
нтроль, лечение. 
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Вступ 
Бронхіальна астма (БА) є глобальною про-
блемою охорони здоровʼя у світі, оскільки кіль-
кість хворих на дану недугу становить 300 млн 
осіб [1]. Згідно сучасних рекомендацій щодо 
БА, досягнення контролю є основною метою 
лікування та маркером якості надання медичної 
допомоги. Перші дослідження з оцінювання 
контролю БА показали, що лише у 5% хворих 
БА є контрольованою [2]. Нещодавний масшта-
бний моніторинг в різних регіонах світу пока-
зав, що, завдячуючи змінам у підходах та обся-
гах лікування за останні 10 років, частка хворих 
із контрольованим перебігом збільшилась до 42-
49% [3].  Самими оптимістичними стали дані 
великомасштабного багатоцентрового дослі-
дження GOAL, в якому доведено можливість 
успішного контролю перебігу БА у 75-78% хво-
рих за використання стандартного базисного 
лікування [4].  
Причини низького контролю БА є багатофа-
кторні та включають нерозуміння пацієнтом 
сутності захворювання, відсутність самоконтро-
лю перебігу БА, недотримання лікувальної так-
тики або відмова від базисного лікування. Існує 
думка, що відсутність адекватної відповіді на 
протиастматичні препарати приблизно у поло-
вини пацієнтів зумовлена генетичними особли-
востями [5]. Описані однонуклеотидні полімор-
фізми, які пов’язані із зниженням легеневої фу-
нкції, неповною відповіддю на медикаментозне 
лікування та ризиком неконтрольованої БА [5, 
6]. Встановлено гени схильності до БА, що вод-
ночас впливають на ефективність лікування та 
кодують β-адренергічний рецептор (локус 5q), 
лейкотрієн А4 гідроксилазу (локус 12q, ген 
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LTA4H), глюкокортикоїдний рецептор (локус 
5q, ген NR3C1) [5]. Зважаючи на те, що в окре-
мих дослідженнях доведена роль Bcl1 полімор-
фізму гена глюкокортикоїдного рецептора (ГР) 
щодо виникнення БА [7, 8, 9] та зміни відповіді 
на ГКС [10, 11, 12], метою нашого дослідження 
була оцінка ефективності базисної терапії БА 
залежно від генотипу за Bcl1 поліморфізмом 
гена глюкокортикоїдного рецептора (ГР). 
Матеріал та методи дослідження. 
Обстежено 188 пацієнтів із БА. Контрольну 
групу склали 95 практично здорових осіб доро-
слого віку. Ефективність лікування оцінювали 
за рівнем контролю та показником об'єму фор-
сованого видиху за 1-шу секунду (ОФВ1). Конт-
роль БА визначали згідно опитувальника ACQ. 
Загальний бал вираховували як середнє арифме-
тичне для 5-ти відповідей: < 0,5-0,75 – хороший 
контроль, 0,75-1,5 – частковий контроль, >1,5 – 
відсутній контроль. Контроль оцінювали до по-
чатку лікування, через 4 та 16 тижнів у ході лі-
кування. Усі пацієнти протягом 4 тижнів отри-
мували низькі дози інгаляційних ГКС у поєд-
нанні із пролонгованими β-агоністами, а насту-
пні 12 тижнів – середні дози інгаляційних ГКС 
призначались пацієнтам із частковим та відсут-
нім контролем захворювання. Дослідження фу-
нкції зовнішнього дихання здійснювали за до-
помогою діагностичного комплексу «Кардіоп-
люс» (Україна). 
Визначення алельного поліморфізму 2-го ек-
зону гена ГР Bcl1 (C647G; rs41423247) проводи-
ли методом полімеразної ланцюгової реакції з 
наступним аналізом довжини рестрикційних 
фрагментів за Fleury I. еt al. із модифікаціями 
[13]. Статистичну обробку результатів проводи-
ли з використанням програми SPSS-17. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз контролю БА за допомогою ACQ-5 у 
хворих до початку лікування без урахування 
генетичних чинників показав, що у 8,5% хворих 
був повний контроль, у 68,6% – частковий, а у 
22,9% – відсутній. Дослідження рівня контролю 
залежно від генотипу за Bcl1 поліморфізмом 
гена ГР показало наявність статистично значи-
мої відмінності у розподілі алельних варіантів 
гена за χ2 критерієм Пірсона (р=0,001). Так, за 
наявності С/С генотипу БА була контрольова-
ною у 27,9%, частково контрольованою – у 
55,8%, неконтрольованою – у 16,3% пацієнтів; 
C/G генотипу – у 85% хворих був частковий, а у 
15% – відсутній контроль захворювання. У 6,2% 
гомозигот за G алелем БА була контрольова-
ною, у 56,9% – частково контрольованою і у 
36,9% –  неконтрольованою.  
Серед хворих із контрольованою БА 75% 
становили пацієнти із С/С генотипом, а серед 
хворих із частковим контролем кожний другий 
пацієнт був із C/G, кожний третій – із G/G гено-
типом. За відсутності контролю у 48,8% пацієн-
тів ідентифіковано G/G генотип. Отримані ре-
зультати підтверджують те, що С/С генотип був 
асоційований із контрольованою, а G/G генотип 
– із неконтрольованою БА. Отримані нами ре-
зультати співзвучні із даними Жданової М.В. 
[8], яка на підставі вивчення клініко-
функціонального та лабораторного обстеження, 
оцінки рівня контролю довела, що легший пере-
біг, менш виражені загострення захворювання 
та належний контроль перебігу захворювання 
мають місце у дітей хворих на БА із генотипом 
C/C порівняно з дітьми, які мають G алель (ге-
нотипи C/G і G/G) [9, 14 ]. Отже, дане дослі-
дження довело, що збільшення числа G алелів в 
комбінаціях генотипів у дітей із БА асоційоване 
з тяжчим перебігом та загостреннями захворю-
вання, зниженням рівня його контролю. 
Аналіз контролю БА за допомогою ACQ-5 
залежно від генотипу за Bcl1 поліморфізмом 
гена ГР представлено у табл. 1. Встановлено, що 
рівень контролю БА через 4 тижні від початку 
лікування вірогідно зростав (р<0,001) у хворих 
із С/С, С/G і G/G генотипами. Причому, у хво-
рих із С/С генотипом він був вірогідно вищий 
порівняно із С/G і G/G генотипами (р=0,001), 
відмінності між якими не встановлено (р=0,094). 
Встановлено також вірогідне зростання ОФВ1 у 
хворих із С/С, С/G і G/G генотипами. 
На подальшому етапі відібрано пацієнтів, які 
не досягли контролю БА, серед яких 92 мали 
частковий контроль (І група) і у 23 він був від-
сутній (ІІ група). Всім пацієнтам було підвище-
но дозу іГКС із низької до середньої та через 12 
тижнів проведено оцінку контролю БА. Отри-
мані результати контролю БА та показника 
ОФВ1 у пацієнтів із частковим контролем наве-
дено у табл. 2. 
Рівень контролю у хворих І групи залежно 
від генотипу за Bcl1 поліморфізмом гена ГР до 
підвищення дози іГКС вірогідно не відрізнявся 
(р>0,05), а через 12 тижнів він зростав. Встанов-
лено,  що рівень контролю у хворих із C/G гено-
типом був вірогідно вищим порівняно із G/G 
генотипом. Аналіз показника ОФВ1 показав, що 
і до посилення базисного лікування, і у кінці 
лікування він був вірогідно нижчим у хворих із 
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G/G генотипом порівняно із С/С та C/G геноти-
пами (р=0,001). 
Аналіз контролю БА та ОФВ1 у хворих із ві-
дсутнім контролем залежно від генотипу за Bcl1 
поліморфізмом гена ГР наведено у табл. 3. Оці-
нка рівня контролю показала, що у кінці 4-го 
тижня лікування не було вірогідної відмінності 
між хворими із різними генотипами.
 
Таблиця 1  
Рівень контролю бронхіальної астми та  ОФВ1 залежно від генотипу за Bcl1  
поліморфізмом гена глюкокортикоїдного рецептора 
Генотип                                               Контроль, бали 
До лікування р Через 4 тижні р 
C/C, n=43 1,33 (0,50-1,50) р1-2=0,015 0,50 (0,16-1,16) р1-2=0,001 
C/G, n=80 1,50 (1,33-1,50) р2-3=0,023 1,16 (0,50-1,33) р2-3=0,094 
G/G, n=65 1,50 (1,33-2,66) р1-3=0,001 1,16 (0,50-1,50) р1-3=0,001 
Генотип                                              ОФВ1, % 
До лікування р Через 4 тижні р 
C/C, n=43 75 (70,0-76,0) р1-2=0,001 80 (77,0-80,0) р1-2=0,001 
C/G, n=80 70 (65,0-71,5) р2-3=0,001 75 (72,0-76,0) р2-3=0,001 
G/G, n=65 60 (50,0-65,0) р1-3=0,001 69 (67,0-71,0) р1-3=0,001 
Примітки: 
1. р1-2 – вірогідність відмінності показників у хворих із С/С та C/G генотипами; 
2. р2-3 – вірогідність відмінності показників у хворих із С/С та C/G генотипами; 
3. р1-3 – вірогідність відмінності показників у хворих із С/С та C/G генотипами. 
Таблиця 2  
Оцінка контролю та показника ОФВ1 у хворих І групи залежно від генотипу за Bcl1  
поліморфізмом гена глюкокортикоїдного рецептора 
Генотип  Контроль, бали 
4-й тиждень р 12-й тиждень р 
C/C, n=10 1,25 (1,08-1,33) р1-2=0,899 0,83 (0,46-1,33) р1-2=0,211 
C/G, n=48 1,33 (0,83-1,46) р2-3=0,742 0,50 (0,33-0,83) р2-3=0,006 
G/G, n=34 1,16 (0,83-1,50) р1-3=0,815 0,83 (0,50-1,33) р1-3=0,793 
Генотип  Об’єм форсованого видиху за 1-шу секунду, % 
4-й тиждень р 12-й тиждень р 
C/C, n=10 75 (71,5-76,0) р1-2=0,002 77 (75,0-80,0) р1-2=0,001 
C/G, n=48 70 (65,0-73,5) р2-3=0,001 74 (72,0-76,0) р2-3=0,001 
G/G, n=34 62,5 (55,0-65,0) р1-3=0,001 70 (68,0-72,0) р1-3=0,001 
Примітки: 
1. р1-2 – вірогідність відмінності показників у хворих із С/С та C/G генотипами; 
2. р2-3 – вірогідність відмінності показників у хворих із С/С та C/G генотипами; 
3. р1-3 – вірогідність відмінності показників у хворих із С/С та C/G генотипами. 
 
Лікування середніми дозами іГКС через 12 тиж-
нів сприяло підвищенню рівня контролю у всіх 
хворих. Причому, у хворих із С/С і С/G геноти-
пами він вірогідно не відрізнявся, а у пацієнтів 
із G/G генотипом був вірогідно нижчим порів-
няно із таким у хворих із С/С генотипом. Показ-
ник ОФВ1 наприкінці лікування за наявності 
С/С генотипу був значно вищим порівняно із 
таким у хворих із С/G та G/G генотипами. Отже, 
у хворих із G/G генотипом був нижчий рівень 
контролю БА та показник ОФВ1 на фоні підви-
щення дози інгаляційних ГКС.  
Отримані нами результати співзвучні із да-
ними Жданової В.М., які свідчать про тяжчий 
перебіг і нижчий рівень контролю у дітей хво-
рих на БА із G/G генотипом [9, 14]. Значення 
показників ФЗД були нижчими у дітей, які ма-
ють G алель (C/G і G/G генотипи), як у період 
загострення, так і ремісії. Призначення бета2-
агоністів та іГКС через небулайзер під час заго-
стрення захворювання частіше потребували ді-
ти, які мають G алель у гомозиготному та в ге-
терозиготному стані, ніж діти із С/С генотипом, 
що узгоджувалося з нижчими показниками 
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ОФВ1. Встановлений зв’язок між різними гено-
типами за BclI поліморфізмом та контролем БА 
показав, що С/С генотип був асоційований із 
контрольованою БА, C/G – із частково контро-
льованою, а G/G – із неконтрольованою БА. 
Поряд із цим, в осіб  із G/G генотипом еозино-
філія та підвищений рівень IgE виявлялися час-
тіше, ніж у носіїв інших генотипів [14]. Прове-
дене дослідження в польській популяції свід-
чить про те, що Bcl1 поліморфізм гена ГР може 
відігравати важливу роль в розвитку БА, тяжко-
му її перебігу, а також – у стійкості до терапії 
ГКС [7].  
 
Таблиця 3 
 Рівень контролю та ОФВ1 у хворих ІІ групи залежно від генотипу за Bcl1 поліморфізмом 
гена глюкокортикоїдного рецептора 
Генотип  Контроль 
4-й тиждень р 12-й тиждень р 
C/C, n=3 2,16 (1,66-2,58) р1-2=0,393 1,5 (0,50-1,90) р1-2=0,266 
C/G, n=5 2,33 (1,75-2,70) р2-3=0,553 1,5 (1,42-1,99) р2-3=0,207 
G/G, n=15 2,33 (1,83-2,83) р1-3=0,360 1,66 (1,66-2,16) р1-3=0,017 
Генотип  Об’єм форсованого видиху за 1-шу секунду, % 
4-й тиждень р 12-й тиждень р 
C/C, n=3 70 (65,0-80,87) р1-2=0,337 81 (76,0-88,0) р1-2=0,036 
C/G, n=5 70 (55,0-70,0) р2-3=0,006 74 (69,0-75,5) р2-3=0,028 
G/G, n=15 50 (50,0-55,0) р1-3=0,005 67 (65,0-69,0) р1-3=0,007 
Примітки: 
1. р1-2 – вірогідність відмінності показників у хворих із С/С та C/G генотипами; 
2. р2-3 – вірогідність відмінності показників у хворих із С/С та C/G генотипами; 
3. р1-3 – вірогідність відмінності показників у хворих із С/С та C/G генотипами. 
 
Поряд із цим, встановлено також більш ви-
ражене зниження ОФВ1 та ФЖЄЛ у пацієнтів із 
муковісцидозом із G/G генотипом порівняно із 
C/G і C/C  генотипами [15], що підтвердило зв'я-
зок BclI поліморфізму  гена ГР із прогресуван-
ням порушення ФЗД. У той же час, у хворих на 
ХОЗЛ  виникнення захворювання, тяжкість та 
стабільність його перебігу не пов'язані з даним 
поліморфізмом [16]. 
Проведений аналіз досліджень із вивчення 
ролі Bcl1 поліморфізму 2-го інтрону ГР показав 
в окремих популяціях його зв'язок із зміною 
чутливості до ГКС. Дослідження, проведене in 
vitro в мононуклеарних клітинах периферичної 
крові людей на фоні культивації їх із дексамета-
зоном показало, що однонуклеотидний BclI по-
ліморфізм визначає відповідь імунної системи 
на ГКС [12]. Дослідження Panarelli М. et al. 
(1998) показало підвищення шкірної вазоконст-
рикції в гомозиготних носіїв G алеля після вве-
дення будесоніду, що передбачає збільшення in 
vivo чутливості до ГКС [11]. У дослідженні van 
Rossum E. et al. (2003) також у носіїв G алеля за 
поліморфізмом BclI встановлено гіперчутли-
вість до ГКС [10]. На відміну від цього, дослі-
дження in vitro продемонстрували тенденцію до 
зниження чутливості до дексаметазону, що до-
зволяє передбачати тканинноспецифічні ефекти 
чутливості до ГКС [12, 17].  
Зважаючи на отримані результати щодо ефе-
ктивності базисного лікування залежно від ге-
нотипу за BclI поліморфізм гена ГР, можна ду-
мати, що G/G генотип у хворих на БА асоційо-
ваний із зниженням чутливості до ГКС. Меха-
нізм впливу Bcl1 поліморфізму гена ГР може 
бути пов'язаний з прямим його впливом на екс-
пресію гена ГР, а також – із можливим впливом 
на транскрипційну активність генів-мішеней. 
Молекулярний механізм впливу поліморфізму 
BclI не з'ясований. Не виключена можливість 
того, що даний поліморфізм в інтроні пов'яза-
ний з іншими поліморфізмами в промоторній 
області гена ГР або має безпосередній зв'язок із 
поліморфізмом в інших генах. Оскільки в біль-
шості досліджень, поліморфізм BclI показує 
чіткий зв'язок із зміненою чутливістю до ГКС 
тканинноспецифічним чином, із вісцеральним 
ожирінням та метаболічними розладами, то ная-
вність ожиріння у хворих на БА також може 
бути чинником, що сприяє зниженню ефектив-
ності лікування та контролю захворювання.  
Таким чином, BclI поліморфізм гена ГР може 
бути пов'язаний із зміною чутливості до ГКС і з 
генетичною детермінованістю тілобудови та 
метаболічного статусу. Необхідні додаткові до-
слідження для кращого розуміння механізмів 
даних асоціацій на молекулярному рівні. 
Отримані результати щодо можливого зв'яз-
ку BclI поліморфізму гена ГР із ефективністю 
лікування мають важливе значення в прогнозу-
ванні індивідуального терапевтичного результа-
ту, що повинне допомогти оптимізувати проти-
запальну терапію у пацієнтів із даною патологі-
єю. Таким чином, дані результати показали, що 
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оцінка BclI поліморфізму може являти собою 
певний крок в ідентифікації пацієнтів із зниже-
ною відповіддю на ГКС. Прогнозування відпо-
віді до початку лікування може у перспективі 
мати важливе клінічне значення, що дозволить 
коригувати терапію а priori шляхом відмови від 
використання цих препаратів у пацієнтів, які, 
ймовірно, не реагуватимуть на них, і знижувати 
дозу у тих, хто чутливий, зменшуючи таким 
чином ризик побічної дії.  
Перспективним є подальші дослідження, 
щоб підтвердити ці результати у більшого числа 
здорових суб'єктів, а також у пацієнтів, які пот-
ребують призначення ГКС. 
 
Висновки  
Неконтрольований перебіг БА удвічі частіше 
зустрічався за наявності G/G генотипу порівня-
но із C/G генотипом та утричі порівняно із С/С 
генотипом. 
Підвищення дози інгаляційних ГКС сприяє 
більш вираженому посиленню клінічної ефекти-
вності (контроль і ОФВ1) лікування БА у хворих 
із С/С і С/G генотипами порівняно із G/G гено-
типом. Отже, G/G генотип асоційований із ниж-
чою відповіддю на інгаляційні ГКС. 
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